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Streszczenie
Dietylokarbamazyna w leczeniu eozynofilowego zapalenia płuc wywołanego infestacją pasożytem (tropical pulmonary eosinofi-
lia) przynosi poprawę tylko u części pacjentów, a w przypadku fazy przewlekłej schorzenia leczenie jest nieskuteczne u 20–40% 
chorych. W tych przypadkach stosuje się kortykosteroidy, choć skuteczność tego postępowania nie została dotychczas potwier-
dzona. U opisywanej pacjentki po trzech tygodniach standardowego leczenia dietylokarbamazyną odnotowano jedynie częściową 
odpowiedź kliniczną, hematologiczną i fizjologiczną. Do dwóch kolejnych cykli leczenia dołączono kortykosteroid, co przyczyniło 
się do całkowitego wyleczenia. Dwa miesiące później doszło jednak do wznowy choroby, przy czym stwierdzono wykładniki fazy 
przewlekłej schorzenia, ale kontynuacja leczenia kortykosteroidem przyniosła zadowalającą odpowiedź kliniczną.
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Wstęp
Eozynofilowe zapalenie płuc (EZP) jest scho-
rzeniem powstałym na skutek infestacji pasożyta-
mi Wuchereria bancrofti lub Brugia malayi, które 
powodują powstawanie nacieków eozynofilowych 
w miąższu płuc i  rozwój związanej z  tym nad-
wrażliwosci [1]. Schorzenie ma przede wszystkim 
charakter endemiczny i występuje w regionach 
bytowania filarii, w tym na subkontynencie in-
dyjskim, w Azji południowo-wschodniej, Ame-
ryce Południowej oraz Afryce. Zapadają na nie 
najczęściej osoby w wieku 15–40 lat, a stosunek 
zachorowań u mężczyzn i kobiet wynosi 4:1 [1].
Rozpoznanie EZP wymaga spełnienia na-
stępujących kryteriów diagnostycznych: pobyt 
w regionie, gdzie filarioza występuje endemicz-
nie, nagłe pojawienie sie objawów podmioto-
wych (napadowy kaszel w godzinach nocnych, 
niekiedy z odpluwaniem plwociny), liczba eo-
zynofilów we krwi rzędu przynajmniej 2000/µl, 
niestwierdzenie obecności mikrofilarii krążących 
we krwi oraz uzyskanie remisji klinicznej i he-
matologicznej po leczeniu dietylokarbamazyną 
(DEC, diethylcarbamazine) [1]. Standardowa 
dawka leku wynosi 3–5 mg/kg masy ciała, a le-
czenie trwa 3 tygodnie.
U około 20–40% pacjentów leczenie DEC 
nie przynosi jednak efektu [2]. W  tej grupie 
chorych ze zmiennym powodzeniem stosuje się 
kortykosteroidy. Choroba ma zwykle charakter 
ostry i uznawana jest za wyleczalną, aczkolwiek 
opisano też postać przewlekłą EZP [2]. Poniżej 
przedstawiono opis pacjentki, u której po nie-
powodzeniu leczenia DEC uzyskano poprawę 
stanu klinicznego po podaniu kortykosteroidu. 
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Po pewnym czasie stwierdzono jednak przejście 
choroby w fazę przewlekłą. Ewolucja EZP z cho-
roby o charakterze ostrym w postać przewlekłą 
nie została dotychczas opisana.
Opis przypadku
Czterdziestopięcioletnia niepaląca kobie-
ta zgłosiła się z powodu trwającego od dwóch 
lat suchego kaszlu o charakterze napadowym, 
z dusznością wysiłkową. Nie stwierdzono wy-
stępowania świstów, a pacjentka nie zgłaszała 
gorączki ani innych objawów ogólnych. W ba-
daniu fizykalnym nie odnotowano istotnych 
zaburzeń. W badaniu krwi obwodowej wykaza-
no zwiększoną liczbę krwinek białych (17 700/ 
/mm3, w tym 32% granulocytów kwasochłonnych; 
bezwzględna liczba eozynofilów [AEC, absolute 
eosinophil count] wynosiła 5800/mm3). Calkowite 
stężenie IgE w surowicy wyniosło 6240 IU/ml. 
Zdjęcie przeglądowe klatki piersiowej w projekcji 
przednio-tylnej (AP) wykazało obustronnie rozla-
ne zacienienia o charakterze guzkowym (ryc. 1). 
W obrazach tomografii komputerowej o wysokiej 
rozdzielczości (HRCT, high resolution computed 
tomography) uwidoczniono obustronnie rozlane, 
nierównomiernie rozmieszczone mikroguzkowe 
zacienienia, bez predylekcji do konkretnych pła-
tów (ryc. 2). Wyniki badań plwociny indukowanej 
(rozmaz bezpośredni i posiewy) nie wykazały 
obecności bakterii ropotwórczych ani prątków 
kwasoopornych. Badanie kropli krwi w kierun-
ku obecności antygenu mikrofilarii dało wynik 
ujemny, natomiast badanie serologiczne wykazało 
obecność przeciwciał przeciwko filariom w kla-
sie IgG. Do badań serologicznych zastosowano 
komercyjnie dostępne gotowe zestawy. Badanie 
spirometryczne wykazało zmiany o  charakte-
rze restrykcyjnym, o umiarkowanym nasileniu. 
Szczegółowe wyniki badań zestawiono w tabeli 1.
Badanie w kierunku obecności precypityn 
dało wynik ujemny, podobnie jak badanie w kie-
runku przeciwciał przeciwko Aspergillus species 
w klasie IgE i IgG. Testy skórne w kierunku nad-
wrażliwości typu I na antygeny Aspergillus również 
dały wynik ujemny. Bronchoskopia wykonana 
endoskopem giętkim nie ujawniła obecności zmian 
makroskopowych, a przezoskrzelowa biopsja płuc 
nie wykazała zmian chorobowych. W badaniu 
płynu z popłuczyn oskrzelikowo-pęcherzykowych 
stwierdzono 81% granulocytów kwasochłonnych. 
Na podstawie kryteriów dostępnych w piśmiennic-
twie [1, 2] postawiono rozpoznanie EZP, a następ-
nie rozpoczęto leczenie DEC w dawce 100 mg 3 × 
dziennie, które kontynuowano przez trzy tygodnie.
Rycina 2. Obraz HRCT klatki piersiowej. Widoczne obustronne, niere-
gularnie rozmieszczone zmiany o charakterze guzkowym
Rycina 1. Zdjęcie przeglądowe klatki piersiowej (w  projekcji AP). 
Widoczne obustronnie zacienienia o charakterze guzkowyn
Odnotowano jedynie częściowe złagodzenie 
objawów podmiotowych, a  eozynofila uległa 
zwiększeniu (tab. 1). Nie stwierdzono istotnej 
różnicy w obrazie RTG klatki piersiowej, na-
tomiast parametry spirometryczne uległy pew-
nemu pogorszeniu. Wynik badania całkowitej 
pojemności płuc (TLC, total lung capacity) me-
todą rozcieńczenia helu w obiegu zamkniętym 
potwierdził zaburzenia typu restrykcyjnego. 
Wynik badania pojemności dyfuzyjnej tlen-
ku węgla (DLCO, diffusion capacity for carbon 
monoxide) był w zakresie wartości prawidło-
wych. Rozpoczęto drugi cykl leczenia DEC, 
tym razem jednak z dodatkiem kortykosteroidu 
(20 mg prednizolonu). Po trzech tygodniach 
leczenia objawy podmiotowe zmniejszyły się, 
a we krwi obwodowej zmniejszyła się liczba eo-
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zynofilów. Wartości FVC i FEV1 uległy poprawie, 
choć wciąż były obniżone, natomiast TLC uległa 
normalizacji. Po drugim cyklu leczenia DEC 
i prednizolonem (kolejne 3 tygodnie) uzyskano 
remisję objawów podmiotowych, eozynofilia cof-
nęła się całkowicie, a parametry czynnościowe 
płuc wróciły do wartości prawidłowych, po czym 
leczenie zakończono.
Dwa miesiące później powróciły jednak 
duszność wysiłkowa oraz zwiększyła się liczba 
eozynofilów we krwi obwodowej. Wyniki bada-
nia spirometrycznego i pomiaru TLC wykazały 
łagodne zaburzenia o charakterze restrykcyjnym, 
a DLCO była umiarkowanie zmniejszona. W bada-
niu HRCT stwierdzono obustronne, nieregularnie 
rozsiane zagęszczenia o charakterze mikroguzko-
wym, jednak mniej nasilone niż na początku cho-
roby. Na podstawie obrazu radiologicznego oraz 
pogorszenia czynności płuc bez zaburzeń dyfuzji 
rozpoznano przewlekłą postać eozynofilowego za-
palenia płuc. W związku z powyższym rozpoczęto 
długotrwałe leczenie kortykosteroidem, najpierw 
w dawce 30 mg prednizolonu doustnie, którą 
w ciągu kolejnych miesięcy stopniowo zmniejsza-
no. Leczenie przyniosło wyraźną poprawę stanu 
klinicznego oraz zmniejszenie liczby eozynofilów 
(tab. 1). W surowicy nie stwierdzano już obec-
ności przeciwciał przeciwko filariom. Parametry 
spirometryczne i wartość DLCO uległy normali-
zacji, ale wartość TLC była nadal obniżona, co 
wskazywało na przetrwałe zaburzenie czynności 
oddechowej o charakterze restrykcyjnym.
Dyskusja
Eozynofilowe zapalenie płuc w przebiegu 
infestacji filariami wiąże się z reakcją nadwrażli-
wości na obecność mikrofilarii pasożytów takich 
jak Wuchereria bancrofti czy Brugia malayi [1]. 
Zaburzenia rozwijają się przede wszystkim 
w układzie oddechowym, a w obrazie klinicznym 
dominują: kaszel, duszność, świsty wdechowe 
oraz ból w klatce piersiowej, przy czym objawy 
są zwykle szczególnie nasilone w godzinach noc-
nych. Wśród objawów ogólnoustrojowych odno-
towuje się gorączkę, utratę masy ciała, zmęczenie 
i ogólne osłabienie. W badaniu przedmiotowym 
można stwierdzić świsty i rzężenia, aczkolwiek 
20% chorych może nie mieć żadnych objawów 
przedmiotowych [2]. W badaniu histopatologicz-
nym stwierdza się we wczesnym okresie choroby 
ostry odczyn zapalny z naciekami z granulocytów 
kwasochłonnych i histiocytów, odoskrzelowe 
zapalenie płuc lub obecność ropni z przewagą 
eozynofilii. W przypadku postaci przewlekłych, Ta
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od sześciu miesięcy do dwóch lat od początku 
choroby, dominuje natomiast włóknienie [3], 
zwykle o charakterze śródmiąższowym. Proces 
włóknienia można też niekiedy obserwować 
wokół oskrzeli lub drobnych naczyń. Zmiany 
mają charakter powoli postępujący, a naturalny 
przebieg choroby wiąże się z  rozwojem tkanki 
bliznowatej i  zaburzeniami czynnościowymi 
typu restrykcyjnego, które nie są jednak tak za-
awansowane, jak w przypadku idiopatycznego 
włóknienia płuc [2]. W przypadku występowania 
wielu nawrotów choroby lub braku odpowiedzi 
na leczenie DEC zwykle dochodzi do znaczne-
go uszkodzenia płuc, z  rozwojem włóknienia 
śródmiąższowego. W badaniu spirometrycznym 
obserwuje się wtedy zaburzenia o charakterze 
mieszanym (restrykcyjnym i obturacyjnym), ze 
zmniejszeniem powierzchni dyfuzji. W  takim 
przypadku pacjent może mieć niewielką hipo-
ksemię, związaną z  rozkojarzeniem procesów 
wentylacji i perfuzji.
Obraz przeglądowego RTG klatki piersiowej 
jest prawidłowy u prawie 20% chorych na EZP. 
W obrazie radiologicznym dominują zacienienia 
o charakterze siateczkowo-guzkowym, głównie 
w partiach środkowych i dolnych, a  także za-
cienienia o charakterze prosowatym, podobnie 
jak u  chorych na gruźlicę. W  badaniu HRCT 
obserwuje się często guzkowate zacienienia 
przypominające prosówkę, poszerzenie oskrzeli, 
cechy pułapki powietrznej oraz zmiany śródmiąż-
szowe, natomiast rzadziej powiększenie węzłów 
chłonnych, postawanie jam, zmian litych lub 
obecność wysięku opłucnowego. Dawniej do 
leczenia stosowano związki arsenu, natomiast 
obecnie podaje się krótkie, dwu-trzytygodniowe 
cykle leczenia DEC, które pozostają podstawową 
strategią terapeutyczną od prawie pięćdziesięciu 
lat [2]. Choroba przewlekła lub nawracająca może 
powodować obecność przetrwałych lub tylko 
częściowo ustępujących zmian radiologicznych 
i objawów podmiotowych, co może wskazywać na 
konieczność częstszego powtarzania cykli lecze-
nia. Rola kortykosteroidów w terapii schorzenia 
pozostaje dotychczas nieokreślona [4].
W piśmiennictwie znajdują się doniesienia 
na temat tylko częściowej odpowiedzi na leczenie 
DEC [1, 3, 5, 6], co może wiązać się z rozwojem 
oporności na lek, niewystarczającym czasem 
trwania terapii lub przejściem choroby w  fazę 
przewlekłą. W literaturze nie udokumentowano 
oporności na DEC, natomiast Vijayan i wsp. [6] 
udowodnili na podstawie badania popłuczyn 
oskrzelikowo-pęcherzykowych występowanie 
przewlekłego odczynu zapalnego u chorych bez 
odpowiedzi na leczenie DEC. W dolnym odcin-
ku dróg oddechowych odnotowano obecność 
niewielkich nacieków zapalnych z obecnością 
eozynofilów, które samoistnie uwalniały duże ilo-
ści anionów nadtlenkowych i nadtlenku wodoru. 
Po tygodniu leczenia prednizonem stwierdzono 
istotne zmniejszenie nacieków zapalnych z udzia-
łem eozynofilów oraz uwalnianych związków ok-
sydacyjnych. Mullerpattan i wsp. [1] potwierdzili 
ponadto rozwój przewlekłego stanu zapalnego 
w dolnych drogach oddechowych i  zapalenia 
śródmiąższowego, a następnie postępujące włók-
nienie śródmiąższowe. W przypadku przewlekłej 
postaci choroby brak odpowiedzi na leczenie DEC 
można stwierdzić u nawet 20–40% pacjentów.
Kortykosteroidy są grupą związków o silnym 
działaniu przeciwzapalnym, co wiąże się z blo-
kadą regionów promotorowych genów prozapal-
nych, rekrutacją czynników transkrypcyjnych do 
regionów promotorowych genów kodujących sub-
stancje o działaniu przeciwzapalnym oraz z ha-
mowaniem syntezy prawie wszystkich znanych 
cytokin [7, 8]. Leki te są też wysoce skuteczne 
w terapii niektórych chorób płuc z udziałem eo-
zynofilów, co jest uwarunkowane silnym działa-
niem hamującym na granulocyty kwasochłonne. 
Kortykosteroidy nasilają apoptozę eozynofilów 
i hamują ich degranulację [9, 10]. Efekt ten jest też 
korzystny u chorych na eozynofilowe zapalenie 
płuc w przebiegu infestacji filariami. Możliwe 
też, że przewlekły odczyn zapalny w śródmiąższu 
płuc jest wykładnikiem toksycznego działania 
DEC, które można przynajmniej częściowo od-
wrócić stosując kortykosteroidy.
Podczas leczenia opisywanej pacjentki obec-
ność przeciwciał przeciwko filariom badano je-
dynie na początku choroby oraz po zakończeniu 
leczenia. Wykładnikiem skuteczności leczenia 
choroby jest ustępowanie objawów podmioto-
wych i zmniejszająca się liczba eozynofilów we 
krwi obwodowej. W przedstawionym przypadku 
stwierdzono jedynie częściową odpowiedź radio-
logiczną, występowanie nawrotów eozynofilii 
oraz utrzymywanie się zaburzeń oddechowych 
o charakterze restrykcyjnym pomimo kontynuacji 
leczenia steroidem, co sugeruje przejście choroby 
w fazę przewlekłą. W związku z powyższym, być 
może nie należy traktować eozynofilowego zapa-
lenia płuc na tle infestacji pasożytami jako choro-
by o łagodnym przebiegu i pełnej wyleczalności, 
ale raczej jako zaburzenia, które może przejść 
w fazę przewlekłą, powodując trwałe uszkodze-
nie płuc. Powyższe obserwacje wskazują na za-
sadność leczenia kortykosteroidami, szczególnie 
w fazie przewlekłej lub w przypadku nawrotów 
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choroby [2, 4]. Dawkowanie i czas leczenia po-
staci przewlekłej zapalenia eozynofilowego płuc 
pozostają kwestią otwartą.
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